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troubles autistiques pourraient être pertinents pour des patients
souffrant d’une certaine forme de schizophrénie avec altérations
sévères des cognitions sociales en complément d’un programme
de remédiation cognitive sur les cognitions froides.
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La cognition sociale, définie par Penn et al. [3] comme : « la
faculté de comprendre soi-même et autrui dans le monde
social » est déficitaire chez la plupart des personnes souffrant de
schizophrénie [2]. Cette composante est pourtant d’une impor-
tance fondamentale pour le fonctionnement social, professionnel
et interpersonnel [1]. Dans la schizophrénie, 5 processus du
domaine de la cognition sociale sont régulièrement altérés : la
théorie de l’esprit, la perception sociale, les connaissances sociales,
le style attributionnel et les processus émotionnels. Dans le champ
de la remédiation cognitive, plusieurs équipes ont développé des
programmes afin de cibler les déficits de cognition sociale. On peut
décomposer ces interventions en fonction de leur base théorique.
Certaines procédures, qualifiées de « larges », reposent sur l’idée que
les compétences neurocognitives renforcent les aptitudes relation-
nelles des patients, d’autres programmes « ciblés », plus restrictifs,
permettent d’améliorer efficacement une composante de la cogni-
tion sociale, enfin, plus récemment, des interventions « globales »,
tenant compte de l’ensemble des processus de la cognition sociale
altérés dans la schizophrénie ont été développés [4]. Le programme
RC2S (Remédiation Cognitive de la Cognition Sociale) mis au point
à Lyon est ainsi le premier programme en langue française entrant
dans le champ des interventions globales. Cette intervention est
individualisée et repose en partie sur l’outil informatique par le
biais de situations de réalité virtuelle. Ce type de technologie offre
en effet la possibilité de construire des environnements réalistes
en 3D où toutes les composantes d’une interaction sociale réelle
peuvent être mises en jeu. Des études de cas uniques multiples
sont aujourd’hui en cours afin d’évaluer la pertinence de cet outil
pour la prise en charge des déficits de cognition sociale chez les
personnes souffrant de schizophrénie ou de troubles associés.
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The implication of infectious events in the development of major
psychosis has recently gained increasing attention (see for review
[2]). Rubella, herpes simplex virus (HSV), cytomegalovirus (CMV),
Toxoplasma gondii (T. gondii), and other infections have been
shown to be potent disrupters of fetal neurodevelopment leading
to abnormalities of brain and behavior, including psychiatric disor-
ders. In this context, the most studied link between a pathogen and
psychiatric disorders concerns the association between T. gondii
and schizophrenia [4]. T. gondii is an intracellular protozoan
parasite which infects around one-third of the human population
and resides encysted in the brain of immunocompetent hosts.
However, the relationship between T. gondii infection and bipolar
disorders is less documented due to paucity of information. The
contextual link between toxoplasma infection and psychiatric
disorders can be summarized as follows: (i) proven T. gondii’s
neurotropism and its impact on dopamine pathway [3], (ii) shared
epidemiological characteristics between toxoplasma exposure and
psychiatric disorders such as urban living, (iii) anti-parasite effect
of antipsychotic drugs, (iv) parallel increase in T. gondii infection
and incidence of psychosis in various populations [1], (v) a signifi-
cantly high levels of antibodies to T. gondii in maternal sera whose
offspring(s) subsequently develop psychiatric disorders later in
life [5].
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